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Summary
Acute rheumatic fever (ARF) represents one of the most major issues during childhood. Following the 
international studies, the diagrams of primary and secondary prophylaxis of ARF are presented in the article. 
This data will allow the establishment of a single set of guidelines in the management of the child with ARF. 
CORELAREA CLINICĂ ÎNTRE PRECONDIŢIONAREA ISCHEMICĂ CEREBRALĂ 
ŞI STUPEFIEREA ŢESUTULUI CEREBRAL ISCHEMIAT
Alexandru Grumeza, cercet. şt. stagiar, IMSP Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie
Introducere. Fenomenul de stupefi ere a ţesutului cerebral ischemiat rămâne  până în prezent o enigmă: 
pe de o parte, se afi rmă că fereastra terapeutică pe motiv de ischemie constituie 3-6 ore (ţesutul cerebral este 
mult mai vulnerabil la ischemie comparativ cu alte organe. Ex.: întreruperea fl uxului cerebral pentru 5 min. 
duce la moarte neuronală, pe când moartea ischemică a cardiomiocitului are loc la 20-40 min. de anoxie. Fe-
nomenul se explică prin rata metabolică înaltă în ţesutul cerebral). Pe de altă parte, recanalizarea arterelor su-
pleante după luni şi ani de zile de la debutul accidentului vascular ischemic  produce ameliorări spectaculoase 
la o parte din pacienţi. 
Studiile în domeniul respectiv au demonstrat capacitatea creierului (neuronilor) de a rezista evenimente-
lor ischemice induse de acţiunea factorilor de precondiţionare – stimuli endogeni şi exogeni, care nu neapărat 
sunt hipoxici sau ischemici: depresia corticală, hiperoxia (Paul Bert effect sau Lorrain Smith effect, stresul 
oxidativ, hipoperfuzia prolongată, hipertermia sau şocul termic). Mecanismele moleculare sunt în mare parte 
necunoscute. Cert şi demonstrat pe cohorte de animale este că în acest proces are loc activarea N-metilas-
partazei şi a receptorilor adenozinici. Prin intermediul proteinkinazelor şi al factorilor de transcripţie are loc 
transformarea semnalului nociv în răspuns de dezvoltare a toleranţei.
În toleranţa ischemică vasculară neuronii sunt celula-ţintă a procesului de precondiţionare cerebrală, dar 
toleranţa ischemică vasculară se dezvoltă şi la nivelul celulelor endoteliale şi al muşchilor netezi, contribuind 
la rezistenţa ţesutului cerebral. La nivel tisular fl uxul sanguin absolut până la/şi în timpul ischemiei pare a nu 
fi  alterat de precondiţionare; metabolismul cerebral, de asemenea, rămâne nemodifi cat. Reducerea absolută şi 
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relativă a fl uxului sanguin cerebral după ictus constituit este atenuată de fenomenul de precondiţionare, conco-
mitent cu  majorarea numărului de microvase histologic identifi cate. Vasodilatarea post-ischemică endotelial-
dependentă este păstrată în măsură mai mare în creierul precondiţionat.
Nu există însă studii în ceea ce priveşte capacităţile creierului de a se recupera după un fenomen vascular 
constituit (Accident Vascular Cerebral).
Ne-am propus monitorizarea simptomatologiei clinice a fenomenului de stupefi ere a ţesutului cerebral 
ischemiat pe motiv de stenozare a arterei carotide interne până la/şi după endarterectomie carotidiană.
Material şi metode. A fost studiat un lot de 15 pacienţi, 5 femei şi 10 bărbaţi, cu limitele de vârstă cu-
prinse între 29 şi 63 de ani (vârsta medie 49,6 ani) selectaţi dintr-un număr total de 176 bolnavi (pe bază de 
examen Doppler duplex), internaţi în staţionarul neurologic şi neurochirurgical în perioada 2004-2007. Timpul 
intervenţiei, din momentul instalării defi citului neurologic, a constituit 5 – 270 zile (media 62,4 zile). Gradul 
de incapacitate funcţională a fost măsurat după scala Barthel’s index of activities of daily living (BAI).
 Toţi pacienţii au fost investigaţi prin USG Doppler duplex şi angiografi e cerebrală cu sustracţie digitală 
la un termen de 4-7 zile până la intervenţie chirurgicală, la 7 zile şi 30 de zile după tratamentul operator. În 7 
cazuri la aceleaşi termene s-a efectuat CT, în alte 8 – examenul RMN cerebrală. Lotul-martor l-au constituit 5 
bolnavi operaţi în acelaşi mod şi la acelaşi termen, dar fără ameliorarea defi citului neurologic.
Rezultate. Examenul clinic a constatat grad de incapacitate funcţională echivalent cu 95 puncte (BAI) 
într-un singur caz; 80 puncte în 2 cazuri; 25-40 puncte în 5 cazuri şi 0-10 puncte în 7 cazuri. În 5 cazuri erau 
prezente manifestările de afazie motorie. Examenul de USG Doppler duplex, confi rmat prin examen angiogra-
fi c, în 6 cazuri a depistat ocluzia arterei carotide interne 2 pe stânga, 4 pe dreapta. Alte 5 cazuri (2 stânga şi 3 
dreapta) au fost de stenozare de aa. carotide interne (cu grad de stenozare 75%-99% ); 2 cazuri de stenozare 
(75%-90%) în ambele sisteme carotide. Un bolnav a prezentat o asociere a ocluziei carotidiene pe stânga cu 
stenoza 60-70% a carotidei interne pe dreapta.  Ameliorarea BAI a survenit la 5 pacienţi la 8 ore de la interven-
ţie (de la 95 la 100 puncte: 1 pacient; 80 - 100 p: 1 pacient; 30-75 p: 2 pacienţi; 10-90 p: 1 pacient), la 8 bolnavi 
ameliorarea a survenit într-un termen de 24-48 ore (80-90 puncte: 1 pacient; 25, 35, 40-75 p: 3 pacienţi; 10 
- 45, 50, 60, 65 p: 4 pacienţi). La doi bolnavi ameliorarea (0-50 p şi 0-65) a survenit peste 4-7 zile de la reca-
nalizare. Examenul imagistic prin CT şi RM nu s-a modifi cat pre- şi postoperator semnifi cativ, demonstrând în 
special semne de afectare vasculară ischemică de tip lacunar (12 cazuri), hidrocefalie normotensivă (2 cazuri) 
sau asocierea lor (1 caz). Gradul de stenozare a arterelor operate postoperator s-a modifi cat în felul următor: la 
45-50% – 6 bolnavi, 75-80% – 6 bolnavi, 80-90% – 2 bolnavi. 
Concluzii 
Fenomenul de stupefi ere a ţesutului cerebral ischemiat constă în capacitatea creierului compromis de 1. 
către un fenomen vascular constituit (AVC) de a se recupera funcţional în termene ce depăşesc limitele accep-
tate ale ferestrei terapeutice. Fenomenul se poate dezvolta, probabil, doar având ca substrat ţesutul cerebral 
precondiţionat.
Fenomenul de stupefi ere a ţesutului cerebral ischemiat este prezent la bolnavii cu handicap neurologic 2. 
constituit pe motiv de stenozare a arterei carotide interne. 
Selectarea de rigoare a pacienţilor care pot profi ta de intervenţie chirurgicală de recanalizare este o 3. 
necesitate pentru bolnavii care nu au fost investigaţi în măsură deplină în perioada acută de dezvoltare a acci-
dentului vascular cerebral. 
În aprecierea potenţialului de recuperare motorie la bolnavii cu handicap neurologic motoriu conside-4. 
răm de perspectivă utilizarea metodei electrofi ziologice (potenţiale evocate). 
Studiile ulterioare vor demonstra: ameliorarea fl uxului sanguin postischemic şi reactivitatea ce contri-5. 
buie la reducerea dimensiunilor leziunii asociate cu toleranţa ischemică. 
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Summary
The study deals with stupefi ation fenomenon of cerebral tissue caused by internal carotid artery stenosis before 
and after endartectomy. Carotid endartherectomy was performed in the 15 patients with ischemic stroke, selected based 
on NASCET criteria, after expiration of conventional hours of therapeutic window. In this study were used following 
methods: neurological exam with sistematization of data according to Barthel index, investigations (cerebral CT and 
MRI), Doppler exam of carotid vessels, carotid angiography.  The carotid endartherectomy initially being applied as 
method of secondary prevention of ischemic stroke, proved to be treatment option as well (signifi cant improvement of 
disability degree in ischemic stroke patients). The results of the study lead to the conclusion that ischemic cerebral tissue 
preserves the recuperation capacity after conventional hours of therapeutical window (stupefi ation fenomenon of ischemic 
cerebral tissue). This is the etiopatogenetic basis of the preconditioning fenomena of cerebral tissue largely described in 
the scientifi cal medical literature of the last period (animal models).
